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Les uveites 


Designant une inflammation intra-oculaire, les uveites ont de tres 
nombreuses causes inflammatoires ou infectieuses. Le bilan 
etiologique est guide par la semiologie ophtalmologique et surtout 
la presence d'eventuelles manifestations extra-oculaires, parfois 
non rattachees a leur cause jusqu'a I'apparition de I'uveite. L'atteinte 
de la macula menace le pronostic visuel. 


Antoine P. Brezin * 


D esignant a l’origine une inflammation de l’uvee (iris, 
corps ciliaire et choroide), le terme d’uveite s’applique 
aujourd’hui a la plupart des manifestations inflamma- 
toires intra-oculaires. L’incidence des uveites est estimee 
dans les pays de /hemisphere nord a un peu plus de 
50 cas/100000 habitants par an. 1 Les causes des uveites 


m 



Les « bilans systematiques » sont a proscrire : la recherche 
de la cause d’une uveite est fondee sur une semiologie 
oculaire standardise et sur les eventuelles manifestations 
extra-oculaires. 

■y L'analyse de I'cedeme maculaire, principale cause de baisse 
d'acuite visuelle, a considerablement beneficie de I'apport de 
I'imagerie en OCT (tomographie en coherence optigue). 

f Des protocoles therapeutiques concernant les uveites, fondes 
sur des preuves, sont toujours attendus. Cependant, une 
certaine codification therapeutique progresse. 

7 Dans les formes les plus severes d'uveites, les nouveaux 
traitements par les inhibiteurs du TNF (tumour necrosis 
factor) peuvent avoir un interet. 


sont extremement diverses et leur presentation est tres 
heterogene. Les uveites s’inscrivent dans le cadre de ma- 
ladies systemiques, qu’elles peuvent reveler, ou sont limi- 
tees aux manifestations oculaires. De nombreuses causes 
d’uveites sont liees a des maladies infectieuses. 2 Les carac- 
teristiques semiologiques de I’uveite peuvent orienter, de 
maniere plus ou moins precise, vers un diagnostic etiolo- 
gique. Cependant, dans de nombreux cas, seuls des ele- 
ments extra-ophtalmologiques permettent de rattacher 
I’uveite a sa cause. 

La diversite des causes d’uveite impose une rationalisa- 
tion du choix des examens complementaires proposes 
pour la recherche d’une etiologie. La demarche diagnos- 
tique repose avant tout sur une analyse semiologique 
minutieuse. Lorsque I’uveite est la manifestation oculaire 
d’une affection systemique presumee, une prise en charge 
multidisciplinaire est necessaire. 

Toutes causes confondues, les uveites sont estimees 
responsables d’environ 10 °/o des cecites legales (acuite 
visuelle du meilleur oeil inferieure ou egale a 1/10) dans 
les pays industrialises. 3 Le pronostic visuel est particulie- 
rement influence par le retentissement de l’inflammation 
sur la macula. 4 Les indications therapeutiques dependent 
du diagnostic etiologique et de l’intensite de I’uveite. 


* Universite Rene Descartes, Paris 5, faculte de medecine, service d'ophtalmologie, hopital Cochin, 75679 Paris Cedex 14. Courriel : antoine.brezin@cch.aphp.fr 
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SEMIOLOGIE OPHTALMOLOGIQUE 


La principale dassification des uveites est fonction du site 
primitif de 1’inflammation. 5 Les uveites peuvent etre uni- ou 
bilaterales. L’uveite est anterieure lorsque rinflammation est 
en avant du plan du cristallin. L’uveite intermediate inte- 
resse le vitre et la retine peripherique. L’uveite posterieure 
est definie par une inflammation de la retine et/ ou de la cho- 
roide. Une inflammation atteignant l’ensemble des localisa- 
tions intra-oculaires caracterise une panuveite. La notion de 
site primitif implique qu’une inflammation de la chambre 
anterieure qui entraine par contiguite un retentissement 
posterieur (par exemple, un oedeme maculaire cystoide) 
reste une uveite anterieure. A l’inverse, une inflammation 
chorio-retinienne responsable par contiguite d’une reaction 
inflammatoire en chambre anterieure reste une uveite pos- 
terieure. La localisation de rinflammation conditionne les 
signes fonctionnels et le pronostic des uveites. Seule rin- 
flammation du segment anterieur est susceptible d’entrai- 
ner une rougeur et une douleur oculaire. 

Le mode evolutif des uveites est variable. Les uveites 
aigues sont d’installation brutale, avec une inflammation 
persistant moins de 3 mois. Le debut des uveites peut ega- 
lement etre insidieux et l’uveite est consideree comme etant 
chronique a partir de 3 mois d’inflammation prolongee, ou 
en cas de rechute dans les 3 mois suivant l’interruption du 
traitement. Les poussees sont uniques ou recidivantes. 

L’intensite des uveites anterieures est quantifiee, de 0 a 
4+, selon le nombre de cellules visibles en chambre ante- 
rieure dans le faisceau lumineux le plus fin de la lampe a 
fente (phenomene de Tyndall). Au cours des uveites ante- 
rieures de tres forte intensite, un hypopion peut etre ob- 
serve, lie a la sedimentation de cellules inflammatoires 
dans la partie inferieure de la chambre anterieure (fig. 1). 


Les depots de cellules inflammatoires a la face posterieure 
de la comee constituent des precipites dits retro-desceme- 
tiques. Par ailleurs, le flare selon la turbidite de l’hu- 

meur aqueuse, le taux de proteine dans l’humeur aqueuse. 
Cette estimation peut etre clinique, de 0 a 4+, ou mesuree 
par un laser flare meter. L’inflammation prolongee non 
controlee du segment anterieur est un facteur de risque de 
synechies irido-ciistalliniennes irreversibles (fig. 2), dont 
la prevention repose sur l’association d’un traitement corti- 
coide topique, assode a un collyre mydriatique. 

L’inflammation vitreenne est jugee selon le nombre de 
cellules visibles a l’examen du vitre et selon la gene 
induite par le trouble vitreen pour la visualisation du fond 
d’ceil. Le retentissement des uveites posterieures est 
essentiellement juge selon le degre d’oedeme maculaire. 
La principale methode permettant aujourd’hui une eva- 
luation de la macula est son analyse en tomographie a 
coherence optique (optical coherence tomography ou OCT). 
L’examen est non invasif et permet d’obtenir une imagerie 
precise du profil foveolaire (fig. 3). L’oedeme maculaire 
est quantifie selon l’epaisseur foveolaire centrale et globa- 
lement selon le volume de la zone maculaire. L’OCT a 
desormais supplante l’angiographie fluoresceinique pour 
l’analyse maculaire, qui reste cependant necessaire pour 
evaluer l’inflammation vasculaire, arterielle ou veineuse, 
retinienne. L’oedeme papillaire est egalement evalue par 
l’angiograpltie fluorescemique. 

Parmi les caracteristiques des uveites, le caractere « gra- 
nulomateux » a une valeur semiologique importante pour 
l’orientation etiologique. La definition d’une uveite « gra- 
nulomateuse » n’est pas histologique, mais elle correspond 
a une presentation clinique, caracterisee par des precipites 
retro-descemetiques en « graisse de mouton » (fig. 4) et 
occasionnellement par la presence de nodules iriens. 
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OPHTALMOLOGIE LES UVEITES 


L’uveite granulomateuse est frequemment de debut insi- 
dieux, sans rougeur oculaire. La sarcoidose est la plus fre- 
quente des uveites de presentation granulomateuse. 

Par ailleurs, l’examen recherche des signes specifiques 
ou particulierement evocateurs de certaines causes 
d’uveite : heterochromie et/ou atrophie irienne, tache(s) 
au fond d’oeil, dont les caracteristiques peuvent avoir une 
tres forte valeur d’orientation etiologique. Le tableau 1 
recapitule les principaux elements semiologiques a 
recueillir devant une uveite. 

MANIFESTATIONS EXTRA-OCULAIRES 
ASSOCIEES AUX UVEITES 


L’uveite est frequemment revelatrice d’une maladie infec- 
tieuse ou inflammatoire generate meconnue. Dans ce cas, 
les symptomes lies aux manifestations extra-oculaires 
peuvent n’etre rattaches a leur cause qu’a l’occasion de l’u- 
veite. Ainsi, l’aphtose buccale, qui precede habituellement 
les uveites au cours de la maladie de Behcet, est suscepti- 
ble d’etre negligee avant la survenue des manifestations 
oculaires. De meme, des symptomes en rapport avec une 
spondylarthropathie debutante sont souvent non recon- 
nus avant une premiere poussee d’uveite. 

Le tableau 2 presente des exemples de manifestations 
generates susceptibles d’etre associees a une uveite. 

PRINCIPALES CAUSES 


Une liste des principales causes d’uveite est presentee 
dans le tableau 3 ; elles dependent essentiellement de la 
localisation primaire de l’inflammation. Le tableau 4 pre- 
sente les frequences, tres variables d’une equipe a une 
autre, de certaines des principales causes d’uveite. 




IM112I Analyse maculaire en OCT ( optical coherence 
tomography) 


Seules quelques-unes de ces causes, les plus frequen- 
tes, sont detaillees ici. 

Uveites inflammatoires, qeneralement 
associees a des manifestations extra-oculaires 

Uveites liees a I’HLA B27 

II s’agit de la cause la plus frequente d’uveite anterieure 
aigue. L’association avec une spondylarthropathie est 
retrouvee dans environ 3 quarts des cas. 6 L’uveite est ante- 
rieure, de debut soudain, avec ceil rouge et douloureux. 
L’atteinte est generalement unilaterale, avec une inflam- 
mation de forte intensite. Le traitement consiste en une 
corticotherapie topique, par collyre a la dexamedtasone, 
debutee avec une frequence maximale d’instiUation, soit 
de 6 a 12 fois par jour, selon l’intensite de Fuveite. Dans les 
cas les plus severes, des injections perioculaires de corti- 
coides peuvent etre justifiees. Le traitement comporte 
egalement l’instillation une a deux fois par jour de collyre 
a l’atropine. La prevention de synechies irido-cristalb- 
niennes depend de la precocite du traitement. 

Des recidives sont frequentes, parfois a bascule, mais 
atteignant plus souvent l’oeil precedemment atteint. Devo- 
lution spontanee se fait vers la diminution de la frequence 
des poussees d’uveite. Cependant, un traitement preventif 
est discute lorsque les patients ont plus de 2 a 4 poussees 
severes d’uveite par an. La sulfasalazine est regulierement 
proposee, bien que son efficacite dans cette indication 
reste discutable. Les inhibiteurs du TNF ( tumour necrosis 
factor) ont une action sur la prevention des poussees. 7 

Maladie de Behget 

L’uveite peut etre anterieure, intermediaire, poste- 
rieure, ou comporter l’ensemble de ces localisations (pan- 



lil'lilLU Uveite « granulomateuse », avec precipites 
retro-descemetiques en «graisse de mouton». 
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Piincipaux elements semiologiques ophtalmologiques a recueillir devant une uveite 


LOCALISATION 


□ Unilaterale 

□ Bilaterale 


Site primitif 
de I'inflammation 

Autres denominations 
indues 

□ Uveite anterieure 

Chambre anterieure 

Iritis, iridocyclite, 
cyclite anterieure 

□ Intermediate 

Vitre 

pars planite, 
cyclite posterieure 

□ Posterieure 

retine ou choroide 

choroYdite, chorioretinite, 
retinochoroi'dite, retinite, 
neuroretinite 

□ Panuveite 

toutes les structures 
endoculaires 


MODE EVOLUTIF 


J soudain □ insidieux 

□ limitee (< 3 mois) □ persistante(3=3mois) 
aigue : episode de debut aigu 
de duree limitee 

□ recidivante : episodes repetes, separes 
par des periodes sans activite 
inflammatoire (& 3 mois) 

□ chronique : uveite persistante ou avec 
rechute dans les 3 mois suivant I'arret 
du traitement 

INTENSITE 

I Intensity de I'uveite anterieure 

Tyndall cellulaire : □ = 0 ; = 0,5 + ;□ = + ; ..: = ++;□ = +++; = ++++ 
Flare □ = 0 ; □ = 0,5 + ;□ = + ;□ = ++ ; =+++;□ = ++++ 

I Hypopion □ Present □ Absent 

I Intensity de la hyalite 

= 0 ; □ = 0,5 + ;□ = + ;□ = ++;□ = +++;□ = ++++ 


I Mode d'lnstallation 
I Duree 
I Evolution 


CARACTERISTIQUES DE L'UVEITE 
I Presentation des precipites retro-descemetiques 



□ 

En «graisse de mouton» 

□ Autre 

■ Nodules irlens 

□ 

Presents 

□ 

Absents 

■ Heterochromie 

□ 

Absente 

□ 

iris plus clair 

irienne 



du cote de I'uveite 

■ Synechies irldocrlstalliniennes 




□ 

Absentes 

□ 

Presentes 

1 Atrophie irienne en secteur 




□ 

Absente 

□ 

Presente 

1 Tonus oculaire 

□ 

Normal 

□ 

Abaisse 


□ 

Eleve 



■ Cataracte 

□ 

Absente 

□ 

Presente 

si oui 

□ 

D'emblee 

□ 

Apres evolution 

■ Vasculites 

□ 

Absentes 

□ 

Presentes 

retiniennes si oui 

□ 

Arterielles 

□ 

Veineuses 

1 CEdeme papillaire 

□ 

Absent 

□ 

Present 

1 CEdeme maculaire 

□ 

Absent 

□ 

Present 


I Signes speclflques au fond d’cell 

J Taches blanches 

□ Foyer(s) de retinite ou de chorioretinite 

□ Decollement sereux retinien 


SIGNES ASSOCIES 


1 Keratite □ Absente 

□ 

Presente 

1 Sderite □ Absente 

□ 

Presente 

1 Hypertrophie des glandes lacrymales 



□ Absente 

□ 

Presente 


REPONSE THERAPEUTIQUE 


I Corticosensibilite 

□ Nulle □ Faible □ Intermediate □ Importante 


IFUIFIIII 


uveite). 8 L’atteinte est uni- ou bilaterale, comportant un 
hypopion dans les formes d’intensite maximale. Le pro- 
nostic est conditionne par les vascularites retiniennes, par- 
ticulierement lorsque celles-ci sont occlusives. L’ uveite 
anterieure necessite un traitement topique maximal, iden- 
tique a celui recommande au cours des uveites liees a 
l’HLA B27. L’efficadte de la colchicine pour la prevention 
des uveites anterieures n’est pas demontree ; elle est nean- 
moins regulierement prescrite. L’uveite posterieure justifie 
un traitement d’attaque par une corticotherapie par bolus 
intraveineux de methylprednisolone, relayes par une cord- 


cotherapie per os et la mise en route d’un traitement 
immunosuppresseur. Les anti-TNF peuvent aussi etre pro- 
poses dans les formes severes d’uveite posterieure. 

Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin 

A l’oppose des uveites associees aux spondylarthrites 
ankylosantes, l’inflammation endoculaire au cours des ma- 
ladies inflammatoires chroniques de I’intestin est ffequem- 
ment chronique, parfois granulomateuse. L’hypertonie ocu- 
laire est une complication frequente de I’uveite. Par ailleurs, 
une episderite ou une sderite est frequemment assodee. 
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SarcoTdose 

L’uveite anterieure est habituellement granulomateuse, 
avec des precipites retro-descemetiques en « graisse de 
mouton ». L’uveite posterieure peut comporter des lesions 
de « choroidite multifocale peripherique », correspondant 
a la visualisation de granulomes sarcoidosiques au fond 
d’oeil. 9 L’uveite anterieure est habituellement rapidement 
resolutive sous corticotherapie topique. Les indications 
therapeutiques concemant les uveites posterieures sont 
fonction de leur retentissement maculaire, allant d’une 
simple surveillance a la mise en route d’un traitement par 
methotrexate. 

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

II s’agit d’une uveo-meningite, susceptible d’assoder une 
hypoacousie de perception et des signes dermatologiques : 
alopecie en plaques, poliose ou vitibgo. 10 La maladie est plus 


Exemples de manifestations 
extra-ophtalmologiques a rechercher 
chez un patient presentant une uveite 


SIGNES A RECHERCHER 

ETIOLOGIE POSSIBLE DE L'UVEITE 

1 Dermatologie 

1 Vitiligo, poliose 

1 Erytheme noueux 

1 Pseudo-folliculite, hypersensibilite 
cutanee, aphtose cutanee 

1 Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

1 Sarcoidose 

1 Maladie de Behget 

1 Stomatologie 


1 Aphtose 

1 Maladie de Behget 

1 O.R.L. 


1 Surdite de perception 

1 Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

1 Rhumatologie 


1 Douleur lombaire inflammatoire 

1 Arthrite juvenile idiopathique 

1 Uveite associee a I'HLA B27 

1 Arthrite chronique juvenile 

i Gastro-enterologie 


1 Diarrhees hemorragiques 

1 Maladie de Crohn, recto-colite 
hemorragique 

1 Gynecologie - Urologie 


1 Aphtose genitale 

1 Maladie de Behget 

1 Neurologie 


1 Signes meninges 

1 Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

1 Pneumologie 


1 Dyspnee 

1 Tuberculose, sarcoTdose 


■HilEtllW 


frequente chez les asiatiques que chez les blancs. Une pre- 
disposition genetique liee aux alleles HLA DR4 et Dw53 a 
ete demontree. La ponction lombaire revele une menin- 
gite lymphocytaire. L’inflammation choroi'dienne multifo- 
cale, habituellement bilaterale, est a l’origine de decolle- 
ments sereux de l’epithelium pigmentaire. L’uveite est 
frequemment granulomateuse dans ses manifestations 
anterieures. La reapplication des decollements et la reso- 
lution de l’inflammation sont obtenues grace a un traite- 
ment par bolus intraveineux de medtylprednisolone, puis 
corticotherapie per os et immunosuppresseurs, selon des 
modalites similaires au traitement des formes severes de 
maladie de Behcet. 

Sclerose en plagues 

La neuropathie optique est la premiere manifestation 
ophtalmologique de la sclerose en plaques ; cependant, 
des uveites peuvent compliquer la maladie. 11 Une uveite 
intermediaire avec engainements veineux peripheriques 
est observee dans 5 a 22 % des cas, selon les series. La fre- 
quence des uveites symptomatiques est moindre, avec 
une presentation habituellement granulomateuse au 
cours des uveites anterieures. Dans certains cas, 1’ uveite 
peut preceder les manifestations neurologiques. 

Arthrite juvenile idiopathique 

L’uveite est presente chez environ 20 °/o des enfants 
atteints d’arthrite juvenile idiopadiique, avec une predomi- 
nance feminine (plus de 4 femmes pour 1 homme). 12 L’age 
moyen de debut de l’uveite est de 6 ans. Dans au moins 
75 % des cas, l’arthrite precede l’uveite. L’uveite est bilaterale 
dans 67 a 89 % des cas, selon les series. Le debut de l’uveite 
est frequemment asymptomatique, sans rougeur oculaire. 
Des examens ophtalmologiques systematiques doivent 
done etre programmes chez les enfants atteints. Devolution 
de 1’ uveite est frequemment comphquee d’une cataracte, 
d’un glaucome ou d’une keratopathie en bandelette. 

Uveites inflammatoires, generalement 
non associees a des manifestations 
extra-oculaires 

Chorio-retinopathie de type Birdshot 

La maladie est bilaterale, caracterisee par des lesions du 
fond d’oeil multiples, blanchatres, disseminees avec une 
predominance en moyenne peripherie nasale, evoquant 
des impacts de chevrotine ( birdshot ) [fig. 5]. 13 L’age moyen 
de survenue est 50 ans. Un oedeme papillaire est frequent, 
ainsi qu’un oedeme maculaire cystoide, qui conditionne le 
pronostic visuel. Une inflammation des veines retiniennes, 
evaluee par l’angiographie fluoresceinique, est frequem- 
ment retrouvee. La chorioretinopathie de birdshot est la 
maladie la plus etroitement associee a un antigene HLA de 
dasse I. En effet, tous les patients sont porteurs de l’allele 
HLA A29. Dans les cas sans oedeme maculaire, une simple 
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surveillance est generalement proposee. Dans les formes 
compliquees d’oedeme maculaire, l’association ciclospo- 
line-corticotherapie per os est le traitement le plus present. 

Epitheliopathie en plaques 

L’epitheliopathie en plaques est une affection survenant 
habituellement chez des adultes jeunes sans antecedents 
medicaux. Dans environ un tiers des cas, les manifesta- 
tions oculaires surviennent au decours d’un syndrome 
pseudogrippal et certaines epithehopathies ont ete obser- 
vees apres vaccination contre l’hepatite B. Les lesions 
caracteristiques, de survenue aigue, sont babituellement 
bilaterales et multiples (acute posterior multifocal placoid 
epitheliopathy). Le diagnostic repose entierement sur 
l’examen clinique et langiographie retinienne. Devolution 
est spontanement favorable avec remontee de l’acuite 
visuelle quelques semaines apres le debut des troubles. 

Choroidite serpiqineuse 

Les lesions du fond d’oeil debutent autour de la papille 
et s’etendent par poussees vers la peripherie, au bl des 
recidives. Les lesions caracteristiques sont gris blanchatre 
a la phase aigue, puis atrophiques a la phase cicatricielle. A 
l’oppose de l’epitheliopathie en plaques, le pronostic 
visuel de la choroidite serpigineuse est defavorable, sans 
recuperation fonctionnelle au site des lesions. La bilatera- 
lisation des poussees est habituelle, apres quelques mois 
ou annees devolution. Le diagnostic repose sur Fexamen 
cbnique et angiographique. 

Ophtalmie sympathique 

H s’agit d’une panuveite bilaterale survenant apres un 
traumatisme unilateral (ou un acte chirurgical complique). 
Bien qu’il s’agisse d’une affection rare, dans ce contexte, ce 
diagnostic doit etre evoque en premiere intention. L’hypo- 
diese d’une reaction auto-immune a un antigene uveal habi- 
tuellement sequestra est couramment admise. L’oeil trauma- 
tise est dit sympathisant ou excitant tandis que l’ceil 
contralateral est dit sympathise. Le delai entre le trauma- 
tisme et le debut de l’uveite est variable, les extremes rappor- 
tes allant de moins d’une semaine a plusieurs decennies. Le 
tableau clinique classique comporte une uveite bilaterale 
granulomateuse bilaterale avec precipites retro-desceme- 
tiques en « graisse de mouton », cellules et flare en chambre 
anterieure, hyalite, infiltrats choroidiens jaune blanchatre. 

Cyclite heterochromique de Fuchs 

II s’agit d’une forme d’uveite distincte de toutes les au- 
tres. L’installation de la maladie est insidieuse, evoluant 
souvent depuis plusieurs annees avant la premiere 
consultation ophtalmologique. Le diagnostic est exclusi- 
vement clinique, avec les criteres suivants : absence de 
synechie irido-cristalbnienne, precipites retro-desceme- 
tiques stellaires, reguberement repartis, discordance entre 
le nombre des precipites et l’indammation de bas grade 


Etiologies des uveites 


Uveites habituellement associees 
a des manifestations extra-ophtalmoloqiques 

I Maladies infectieuses 

•Infections bacteriennes : tuberculose, lepre, syphilis, maladie 
de Lyme, leptospirose, maladie de Whipple, brucellose, 
rickettsioses, chlamydioses, maladie des griffes du chat 

• Infections parasitaires : onchocercose 

• Infections virales : virus de la famille de I'herpes ; le plus 
souvent symptomatologie oculaire isolee 

k Affections d'origine inflammatoire 

Uveites associees a I'HLA B27 

Enterocolopathies inflammatoires chroniques 

Sarcoi'dose 

Maladie de Behget 

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

Sclerose en plaques 

Arthrite chronique juvenile 

Syndrome de nephrite tubulo-intersticielle aigue et uveite 

Uveites habituellement non associees 
a des manifestations systemiques 

I Uveites isolees d'origine infectieuse 

•Uveites isolees d'origine parasitaire : toxoplasmose oculaire, 
toxocarose oculaire 

• Uveites isolees d'origine mycotique 
Histoplasmose presumee 

• Uveites isolees d'origine virale 
-segmentite herpetique 

- uveite anterieure associee au virus varicelle-zona 

- necrose retinienne aigue 

- uveite associee a HTLV-1 

k Uveites isolees d'origine inflammatoire 

•Segment anterieur ; uveite phaco-antigenique, syndrome de 
Posner Schlossman 

•Uveite intermediate idiopathique : pars planite 
•Segment posterieur : chorioretinopathie de type birdshot, 
epitheliopathie en plaques, choroidite serpigineuse, ophtalmie 
sympathique, choroi'dite multifocale, syndrome des taches 
blanches evanescentes, autres etiologies rares d'uveite 
posterieure, uveites compliquant les degenerescences tapeto- 
retiniennes 

k Cyclite heterochromique de Fuchs 


k Uveites medicamenteuses 

Uveites induites par la rifabutine 
Autres uveites medicamenteuses 

Uveites associees aux sclerites 
Pseudo-uveites 

•Traumatismes, corps etranger intra-oculaire 
•Pathologie tumorale : retinoblastome, lymphomes endoculaires, 
manifestations oculaires des leucemies aigues, melanome malin 
de la choroi'de 

•Endophtalmies : endophtalmie chronique, endophtalmies 
mycotiques 


It.lilltllH 
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en chambre anterieure,, cataracte precoce, opacites 
vitreennes, sans uveite posterieure : absence d’oedeme 
papillaire, d’oedeme maculaire ou de vascularites retinien- 
nes. La maladie est unilaterale dans pins de 90 % des cas. 
L’heterochromie irienne, caracterisee par un iris habituel- 
lement plus clair du cote atteint, facilite le diagnostic, mais 
peut ne pas etre observee. 

Uveite intermediaire idiopathique chronique 
du sujet jeune 

Avant que ce diagnostic ne soit accepte, les causes d’u- 
veite intermediaire, dont la sarcoidose et la sclerose en 
plaques, doivent avoir ete evoquees. L’uveite interme- 
diaire idiopadtique est une cause frequente d’ uveite chez 
l’enfant et l’adolescent. Des condensations de cellules 
inflammatoires, generalement avec une predominance 
inferieure, ont un aspect en « boules de neige » ou en 


« oeufs de fourmis » et l’extreme peripherie retinienne 
{pars plana) peut avoir un aspect en «banquise». L’angio- 
graphie fluoresceinique met frequemment en evidence 
des periphlebites peripheriques. Les principales compli- 
cations sont la survenue d’un oedeme maculaire, de mem- 
branes epiretiniennes, ou de decollements de retine. 

Uveites d'origine infectieuse 

Toxoplasmose oculaire 

La retinochoroidite toxoplasmique constitue la forme 
la plus frequente d’uveite d’origine infectieuse. 1415 L’infec- 
tion peut etre d’origine congenitale ou acquise (dans ce 
cas, avec manifestations oculaires concomitantes ou non 
de la primo-infection). Les foyers actifs de retinochoroi- 
dite sont blanchatres, responsables par contiguite d’une 
inflammation vitreenne et parfois d’une uveite anterieure. 


Frequence des uveites selon la localisation. Frequence des principales causes d’uveite 


AUTEURS BODAGHI ET AL. ! 

McCANNEL ET AL. 

RODRIGUEZ ET AL. 12 

SMIT ET AL. 23 

CONTEXTE Centre de reference 

FRANCE 

Centre primaire 
LOS ANGELES 

Centre de reference Centre de reference Centre de reference 
LOS ANGELES BOSTON ROTTERDAM 

1 Frequence selon la localisation (%) 

1 Anterieure 

28,5 

90,6 

60,6 

51,6 

52 

1 Intermediaire 

15 

1,4 

12,2 

13,0 

9 

1 Posterieure 

21,6 

4,7 

14,6 

19,4 

24 

1 Panuveite 

35 

1,4 

9,4 

16,0 

15 

1 Principales causes d'uveite (%) 






Uveites anterieures 






1 Affections liees a I'HLA B27 

17,4 

17,1 

17,8 

28 

25 

1 Sarcoidose 

6,8 

1 

0,8 

5,8 

2 

1 Cyclite de Fuchs 

9,5 

1 

2,4 

5 

20 

1 Infections herpetiques (HSV & VZV) 

31 

6,6 

18,6 

9,7 

1 

1 Idiopathiques 

13,6 

57,5 

50,5 

31,3 

42 

Uveites intermediaires 






1 Sarcoidose 

2,9 



22,2 

16 

1 Sclerose en plaques 

10,8 

33 


8,0 


1 Idiopathiques 

75,5 

67 

100 

69,1 

69 

Uveites posterieures 






1 Toxoplasmose oculaire 

39 

90 

35,5 

24,6 

42 

1 Retinites herpetiques necrosantes 



9,7 

5,5 

4 

1 Chorioretinopathie de type birdshot 

20,5 


2 

7,9 

6 

1 Idiopathiques 

16,5 

10 

16,2 

13,3 

28 

Panuveites 






1 Maladie de Behget 

13,9 


10 

11,6 

11 

1 Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

5,9 

33 

25 

5,5 

3 

1 Idiopathiques 

37,7 

33 

40 

22,2 

39 


Hl'llllll D'apres les ref 2 , 21-23. HSV : virus Herpes simplex ; VZV : virus varicelle zona. 
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d’intensite variable. Devolution se fait par poussees recidi- 
vantes, et les foyers actifs sont frequemment satellites de 
cicatrices anciennes pigmentees. La plupart des cas sur- 
viennent chez des sujets immunocompetents. 

En cas de doute diagnostique, le recueil de l’humeur 
aqueuse prelevee par ponction de la chambre anterieure 
est utile. Le coefficient de Desmonts, recherchant une 
production locale d’anticorps anti-toxoplasmiques, est 
calcule par le double rapport : C = (anticorps anti-toxo- 
plasmiques/immunoglobulines totales) de Fhumeur 
aqueuse/ (anticorps anti-toxoplasmiques/immunoglobu- 
lines totales) du serum. 

Pour avoir toute sa valeur, le coefficient C doit etre 
recherche 2 a 3 semaines apres les premiers signes d’in- 
flammation endoculaire. Un coefficient C superieur a 3 a 
une bonne specificite et une sensibilite evaluee a 73 °/o 
pour le diagnostic de toxoplasmose oculaire. Le pronostic 
est fonction de la localisation des lesions : favorable en cas 
de retinochoroidite peripherique, mais pouvant entrainer 
des baisses irreversibles de l’acuite visuelle dans les locali- 
sations maculaires. Une cicatrisation spontanee progres- 
sive des lesions est observee et une abstention therapeu- 
tique est done habituellement proposee devant les foyers 
peripheriques. Les foyers rnenayant la macula justifient un 
traitement, de premiere intention par la pyrimethamine et 
la sulfadiazine ou l’azithromycine, associe a une cortico- 
therapie, pour bmiter l’inflammation perilesionnelle. 

Toxocarose oculaire 

Les signes systemiques de syndrome de larva migrans 
visceral sont tres inconstants au cours des toxocaroses 
oculaires. Le plus souvent, la toxocarose oculaire est iso- 
lee. La presentation ophtalmologique la plus frequente est 
celle d’une masse blanche inflammatoire intravitreenne. 16 
En dehors de cas exceptionnels, la toxocarose oculaire est 
unilaterale. Une reaction vitreenne majeure, predominant 
en regard de la lesion, est habituelle. Des brides vitreen- 
nes secondaires sont frequentes et peuvent entrainer un 
decollement de retine tractionnel. La recherche d’anti- 
corps anti- Toxocara canis dans le serum est utile pour le 
diagnostic, mais elle est susceptible de resultats fausse- 
ment positifs ou faussement negatifs. La recherche directe 
d’anticorps dans l’humeur aqueuse est d’une meilleure 
sensibilite en cas de toxocarose oculaire. 

Segmentite ou kerato-uveite herpetique 

Un antecedent herpetique cutane ou comeen est sou- 
vent rapporte. II peut s’agir d’une kerato-uveite ou d’une 
uveite anterieure isolee. Le diagnostic est presume devant 
un faisceau d’arguments cliniques, dont le principal est 
l’observation d’une transillumination irienne, en secteur 
ou diffuse. L’ uveite est unilaterale, et les recidives toujours 
du meme cote. Une hypertonie oculaire aigue est fre- 
quente. Le diagnostic est souvent conforte par la reponse 
a un traitement d’epreuve par valaciclovir. 



Taches au fond d'oeil, au cours d'une 
chorioretinopathie de type birdshot. 


Necrose retinienne aigue 

La necrose retinienne aigue ( acute retinal necrosis) est 
bee a la proliferation intraretinienne de virus du groupe 
herpes. L’agent pathogene responsable est le plus souvent 
le virus varicelle-zona (VZV). Les virus Herpes simplex 
(HSV) de type 1 et 2 sont retrouves dans les autres cas. 17 
La presentation initiale de la necrose retinienne aigue 
peut etre celle d’une simple uveite anterieure. Toutefois, 
de maniere concomitante, ou dans les jours suivants, 
apparaissent des lesions necrosantes blanchatres de la 
peripherie retinienne, caracteristiques de la maladie. Ces 
lesions, rapidement coalescentes, progressent de maniere 
centripete et peuvent s’accompagner d’une inflammation 
et d’occlusions vasculaires retiniennes arterielles et vei- 
neuses. Une reaction inflammatoire vitreenne, souvent 
tres importante, est habituellement associee. La necrose 
retinienne aigue se complique regulierement de decolle- 
ment de la retine. Elle peut survenir dans un contexte 
d’immunodepression, mais aussi chez un sujet immuno- 
competent. Les signes systemiques sont le plus souvent 
absents ; toutefois, des meningo-encephalites associees 
ont ete observees, avec en particulier une lymphocytose 
dans le liquide cephalorachidien. La bilateralisation de la 
necrose retinienne est possible, jusqu’a plusieurs decen- 
nies apres l’atteinte du premier ceil. Le diagnostic de 
necrose retinienne aigue est habituellement clinique, 
constituant une urgence therapeutique. La ponction de 
chambre anterieure, a la recherche de l’ADN du VZV ou 
de HSV, peut aider au diagnostic. 

Uveites associees a HTLV-1 

Le retrovirus HlLV-l {human T-lymphotropic virus type 1) 
est endemique dans les regions de la ceinture tropicale du 
globe. II peut etre responsable de leucemies/lymphomes T, 
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de myelopathies ou d’ uveites. Ces manifestations ne sont 
habituellement pas associees. 

Uveites tuberculeuses 

Deux types d’inflammation endoculaire en rapport 
avec la tuberculose sont rapportes : d’une part, l’infection 
intra-oculaire vraie par Mycobacterium tuberculosis ; d’ autre 
part, des manifestations d’hypersensibilite . 18 La mise en 
evidence de granulomes tuberculeux a ete observee au 
niveau de I’iris, du corps ciliaire, de la choroide (tubercu- 
les de Bouchut) et, exceptionnellement, au niveau de la 
retine. La physiopathogenie des uveites par hypersensibi- 
lite au bacille de Koch est incertaine. L’imputabilite du 
syndrome de Eales a un mecanisme immuno-allergique, 
lie a la tuberculose, est admise par de nombreux auteurs. 
Les manifestations de ce syndrome vont de simples peri- 
phlebites a une ischemie retinienne peripherique, suscep- 
tible de neovascularisation. 

Syphilis 

L’ inflammation endoculaire est habituellement une 
manifestation de syphilis secondaire. Une co-infection par 
le virus de l’immunodeficience humaine doit etre recher- 
chee . 19 La presentation des uveites anterieures syphili- 
tiques n’est pas specifique et les manifestations chorioreti- 
niennes sont particulierement variees. 

Autres uveites associees a des infections 
bacteriennes 

L’uveite est l’une des tres nombreuses manifestations 
rapportees a la maladie de Lyme. L’observation d’une 
uveite posterieure, avec neuroretinite stellaire, est tres 
evocatrice de l’infection par Bartonella henselae responsa- 
ble de la maladie des griffes du chat. Des uveites peuvent 
compliquer les rickettsioses, la leptospirose, la brucellose 
et la maladie de Whipple. 



Le terme d’uveite est synonyme d'inflammation intra-oculaire. 

•) La presentation des uveites est particulierement heterogene. 

7 Line uveite peut etre isolee ou s’inscrire dans le cadre d'une 
maladie systemique. 

■y Les etiologies des uveites sont inflammatoires ou infectieuses. 

7 La recherche d’une etiologie est guidee par la semiologie 
ophtalmologique et par les eventuelles manifestations extra- 
oculaires. 

7 Le pronostic des uveites est essentiellement lie a leur 
retentissement sur la macula. 

')■ Le traitement des uveites est adapte selon leur etiologie 
et selon leur severite. 


PSEUDO-UVEITES 

Les pseudo-uveites ( masquerade syndromes pour les 
Anglo-Saxons) correspondent a diverses manifestations 
non inflammatoires, susceptibles d’etre confondues avec 
des uveites. Celles-ci sont tres diverses et component 
notamment les causes suivantes : suites de traumatismes 
oculaires, complications infectieuses postoperatoires ainsi 
que certaines tumeurs intra-oculaires. 

Traumatismes, corps etranger intra-oculaire 

Un corps etranger endoculaire meconnu peut etre a l’ori- 
gine d’une reaction inflammatoire ou infectieuse, qui peut 
simuler une uveite. Des reactions inflammatoires apres 
traumatismes oculaires sont egalement possibles. 

Pathologie tumorale 

Survenant chez l’enfant, dans sa forme diffuse, le reti- 
noblastome peut simuler une uveite. 

Les localisations endoculaires de lymphomes non 
hodgkiniens revelent ou accompagnent l’atteinte du sys- 
teme nerveux central. La presentation la plus typique est 
celle d’une pseudo-hyalite chronique. La vitrectomie a 
visee diagnostique permet de confirmer le lymphome. 
L’examen cytologique met le plus souvent en evidence un 
lymphome a grandes cellules de type B. Des infiltrats cel- 
lulaires vitreens ou retiniens peuvent etre occasionnelle- 
ment observes au cours des leucemies aigues. 

Endophtalmies 

La survenue d’une inflammation apres une interven- 
tion chirurgicale oculaire doit faire so upyo liner une 
endophtalmie, jusqu’a preuve du contraire. Les endoph- 
talmies chroniques, notamment liees a des infections par 
Propionibacterium acnes peuvent particulierement simuler 
une uveite. 


CONCLUSION 


L’orientation diagnostique devant une uveite repond a 
une demarche codifiee. Les decisions initiales sont impor- 
tantes, avant que l’analyse semiologique ou les resultats 
des examens complementaires ne soient modifies par les 
traitements presents. Le degre d’exhaustivite de l’enquete 
etiologique est guide par la severite des manifestations 
inflammatoires. Parfois, malgre l’application d’une demar- 
che diagnostique rigoureuse, l’uveite ne peut pas etre rat- 
tachee a sa cause. Ces cas sont parfois le reflet d’une ma- 
ladie systemique, dont toutes les manifestations 
extra-oculaires sont latentes. En outre, certaines causes 
d’uveite restent encore a identifier. ■ 


L’auleur declare n ’avoir aucun conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dans cet article. 
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SUMMARY Uveitis 

Uveitis are a group of heterogeneous entities, with very diverse causes, sharing intraocular inflammation as a common denominator. Uveitis are uni- or 
bilateral and the localization of inflammation defines anterior, intermediate or posterior uveitis. The course of the disease can be chronic or acute. 

Uveitis are isolated or belong to manifestations of a systemic disease. The identification of a cause of uveitis is based on the analysis of ophthalmic 
signs and on searching for extraocular manifestations. Laboratory tests should be prescribed according to clinically defined hypotheses. Causes are 
infectious (bacterial, parasitic, mycotic or viral) or only inflammatory. The prognosis of uveitis is mostly based on their consequences to the macula. 
When the cause of uveitis is determined, therapeutic guidelines may be applied. 

Rev Prat 2006; 56 : 1214-25 


RESUME Les uveites 

Les uveites represented un groupe d'entites de presentation heterogene et d'origines tres diverses, dont le denominateur commun est I'inflammation 
endoculaire. L'uveite peut etre uni- ou bilaterale et sa localisation permet de distinguer les uveites anterieures, intermediates ou posterieures. 
devolution est chronique ou par poussees. L'uveite est isolee ou fait partie des atteintes d'une maladie systemique. La demarche diagnostique 
etiologique repose, d'une part sur la semiologie de l'uveite, d'autre part sur la recherche de manifestations extra-oculaires associees. La prescription 
d'examens complementaires est dictee par ces elements. L'etiologie est infectieuse (bacterienne, parasitaire, mycotique ou virale) ou inflammatoire 
pure. Le pronostic des uveites est avant tout conditionne par leur retentissement sur la macula. Lorsqu'un diagnostic etiologique est etabli, il guide un 
traitement adapte. 


REFERENCES 


1. Gritz DC, Wong IG. Incidence and 

prevalence of uveitis in Northern 
California; the Northern California 
Epidemiology of Uveitis Study. 
Ophthalmology 2004;111:491-500. 

2. Bodaghi B, Cassoux N, Wechsler B, 
et al. Chronic severe uveitis: 
etiology and visual outcome in 927 
patients from a single center. 
Medicine (Baltimore) 2001;80:263-70. 

3. Rothova A, Suttorp-van Schulten 
MS, Frits Treffers W, Kijlstra A. 
Causes and frequency of blindness 
in patients with intraocular 
inflammatory disease. Br J 
Ophthalmol 1996;80:332-6. 

4. Suttorp-Schulten MSA, Rothova A. 
The possible impact of uveitis in 
blindness:a literature survey Br J 
Ophthalmol 1996;80:844-8. 

5. Jabs DA, Nussenblatt RB, 
Rosenbaum JT. Standardization of 
Uveitis Nomenclature (SUN) Working 
Group. Standardization of uveitis 
nomenclature for reporting clinical 
data. Results of the First 
International Workshop. Am J 
Ophthalmol 2005;140:509-16. 

6. Monnet D, Breban M, Hudry C, 
Dougados M, Brezin AP. 
Ophthalmic findings and frequency 
of extraocular manifestations in 
patients with HLA-B27 uveitis: a 


study of 175 cases. Ophthalmology 
2004;111:802-9. 

7. Braun J, Baraliakos X, Listing J, 
Sieper J. Decreased incidence of 
anterior uveitis in patients with 
ankylosing spondylitis treated with 
the anti-tumor necrosis factor 
agents infliximab and etanercept. 
Arthritis Rheum 2005;52:2447-51. 

8. Tugal-Tutkun I, Onal S, Altan- 
Yaycioglu R, Huseyin Altunbas H, 
Urgancioglu M. Uveitis in Behcet 
disease: an analysis of 880 patients. 
Am J Ophthalmol 2004;138:373-80. 

9. Abad S, Meyssonier V, Allali J, 
et al. Association of peripheral 
multifocal choroiditis with 
sarcoidosis: a study of thirty-seven 
patients. Arthritis Rheum 
2004;51:974-82. 

10. Read RW, Holland GN, Rao NA, et 

al. Revised diagnostic criteria for 
Vogt-Koyanagi-Harada disease: 
report of an international 
committee on nomenclature. Am J 
Ophthalmol 2001;131:647-52. 

11. Smith JR, Rosenbaum JT. 
Neurological concomitants of 
uveitis. Br J Ophthalmol 
2004;88:1498-9. 

12. BenEzra D, Cohen E, Maftzir G. 

Uveitis in children and adolescents. 
Br J Ophthalmol 2005;89:444-8. 


13. Monnet D, Brezin AP, Holland GN, 

et al. Longitudinal cohort study of 
patients with birdshot 
chorioretinopathy. I. Baseline 
clinical characteristics. Am J 
Ophthalmol 2006;141:135-42. 

14. Holland GN. Ocular toxoplasmosis: 
a global reassessment. Part I: 
epidemiology and course of disease. 
Am J Ophthalmol 2003;136:973-88. 

15. Holland GN. Ocular toxoplasmosis: 
a global reassessment. Part II: 
disease manifestations and 
management. Am J Ophthalmol 
2004;137:1-17. 

16. Stewart JM, Cubillan LD, 
Cunningham ET Jr. Prevalence, 
clinical features, and causes of 
vision loss among patients with 
ocular toxocariasis. Retina 
2005;25:1005-13. 

17. Ganatra JB, Chandler D, Santos C, 
Kuppermann B, Margolis TP. Viral 
causes of the acute retinal necrosis 
syndrome. Am J Ophthalmol 
2000;129:166-72. 

18. Sheu SJ, Shyu JS, Chen LM, Chen 
YY, Chirn SC, Wang JS. Ocular 
manifestations of tuberculosis. 
Ophthalmology 2001;108:1580-5. 

19. Browning DJ. Posterior segment 
manifestations of active ocular 


syphilis, their response to a 
neurosyphilis regimen of penicillin 
therapy, and the influence of human 
immunodeficiency virus status on 
response Ophthalmology 
2000;107:2015-23. 

20. Park S, Abad S, Tulliez M, et al. 

Pseudouveitis: a clue to the 
diagnosis of primary central 
nervous system lymphoma in 
immunocompetent patients. 
Medicine (Baltimore) 2004;83: 
223-32. 

21. McCannel CA, Holland GN, Helm 
CJ, Cornell PJ, Winston JV, 
Rimmer TG. Causes of uveitis in the 
general practice of ophthalmology. 
UCLA Community-Based Uveitis 
Study Group. Am J Ophthalmol 
1996;121:35-46. 

22. Rodriguez A, Calonge M, 
Pedroza-Seres M, et al. Referral 
patterns of uveitis in a tertiary eye 
care center. Arch Ophthalmol 
1996;114:593-9. 

23. Smit RL, Baarsma GS, de Vries J. 

Classification of 750 consecutive 
uveitis patients in the Rotterdam 
Eye Hospital. Int Ophthalmol 
1993;17:71-6. 


LA REVUE DO PRATICIEN / 2006 : 56 


1223 


